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Стан антиоксидантної системи захисту при експериментальному    
перитоніті на тлі цукрового діабету
Мета роботи: вивчити стан антиоксидантної системи захисту в організмі піддослідних тварин при змодельованому го-
строму поширеному перитоніті на тлі цукрового діабету порівняно із тваринами з експериментальним гострим поширеним 
перитонітом.
Матеріали і методи. У експерименті використано 56 білих щурів. Цукровий діабет у дослідних тварин моделювали шляхом 
внутрішньоочеревинного введення стрептозотоцину фірми “Sigmal” з розрахунку 7 мг на 100 г маси тварини, гострий 
поширений перитоніт – введенням 0,5 мл 10 % профільтрованої калової суспензії в черевну порожнину. Визначали показники 
антиоксидантного статусу – супероксиддисмутазну активність плазми, каталазну активність плазми та печінки, відновлений 
глутатіон, церулоплазмін. Терміни спостереження: 1, 3, 7 доби від початку моделювання перитоніту. Для проведення 
досліджень використовували сироватку крові та гомогенат печінки.
Результати досліджень та їх обговорення. У результаті досліджень доведено, що при гострому поширеному перитоніті 
на тлі цукрового діабету більшою мірою виснажуються антиоксидантні ресурси захисту порівняно із групою тварин зі 
змодельованим гострим перитонітом. В основній групі встановлено статистично значуще зниження таких антиоксидантних 
показників, як церулоплазмін (на 1 добу – на 12,25 %, на 3 добу – на 12,11 %, на 7 добу – на 11,15 %), відновлений глутатіон 
(на 1 добу – на 11,87 %, на 3 добу – на 10,89 %, на 7 добу – на 9,42 %), супероксиддисмутазна активність плазми крові (на 
1 добу – на 9,94 %, на 3 добу – на 13,22 %, на 7 добу – на 7,43 %), каталазна активність печінки (на 1 добу – на 7,63 %, на 
3 добу – на 19,39 %, на 7 добу – на 20,97 %) порівняно із групою із змодельованим гострим поширеним перитонітом (р<0,05). 
У тварин із експериментальним гострим поширеним перитонітом на тлі цукрового діабету захисні антиоксидантні ресурси 
виснажувалися більшою мірою порівняно із тваринами із змодельованим гострим перитонітом. Встановлене пригнічення 
антиоксидантної системи захисту вказує на значне виснаження факторів захисту організму при гострому поширеному 
перитоніті на тлі цукрового діабету.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Гострий поширений пе-
ритоніт (ГПП) дедалі частіше виникає у хворих із 
супутньою патологією, в результаті змінюються 
механізми його розвитку, погіршуються наслідки 
лікування і, як наслідок, висока летальність. Зде-
більшого це є наслідком недостатнього вивчення 
патогенетичних механізмів, що задіяні при даній 
патології, зокрема швидко прогресуючої гіпоксії, 
порушення мікроциркуляції, активації процесів 
ліпопероксидації, зниження антиоксидантної ак-
тивності клітин і тканин [1, 2, 3]. 
Складність вирішення вузлових аспектів діа-
гностики та лікування ГПП пояснюється особли-
вістю віку хворих, зниженням імунорезистентнос-
ті організму, зростанням кількості резистентних 
до антибіотиків штамів мікроорганізмів, глиби-
ною і ступенем вираженості метаболічних пору-
шень у системі гомеостазу і незначною кількістю 
надійних та ефективних методів їх корекції. Ба-
гатофакторність і полікомпонентність розвитку 
патофізіологічних розладів в організмі і склад-
ні морфофункціональні зміни внутрішніх органів 
призводять до розвитку ускладнень, котрі є осно-
вними причинами летальності при перитоніті. Не-
здатність захисних сил організму до локалізації 
інфекції і адекватного виведення токсинів внаслі-
док патогенетичних особливостей цукрового діа-
бету (ЦД) зумовлює у цих хворих розвиток син-
дрому поліорганної недостатності. На сучасному 
етапі розвитку медицини невирішеною є пробле-
ма лікування хворих із ГПП на тлі цукрового діа-
бету, пов’язана з високим ризиком виникнення 
гнійно-септичних ускладнень [4, 5]. 
Одним із основних положень усіх сучасних 
концепцій патогенезу різних захворювань, в то-
му числі і ГПП, є порушення структури клітинної 
мембрани, універсальним фактором пошкоджен-
ня якої є перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ). Ста-
ціонарний рівень вільнорадикального окиснення 
і ПОЛ в організмі підтримується завдяки актив-
ності ферментних і неферментних антиоксидант-
них систем (АОС) захисту. Початкові стадії про-
цесу вільнорадикального окиснення контролю-
ються супероксиддисмутазною (СОД) активністю, 
яка дезактивує супероксидний радикал і відпо-
відно зменшує загальний токсичний ефект актив-
них форм кисню. Пероксид водню, що утворюєть-
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ся при дисмутації супероксидного аніону, розкла-
дає каталаза. Важливу роль в метаболізмі перекису 
водню відіграє каталаза, концентрація якої в кліти-
ні значна. Каталаза широко поширена в тканинах, і 
особливо висока її активність в еритроцитах [6, 7]. 
Проте донині до кінця не з’ясовані питання ро-
лі активності антиоксидантових ферментів у пато-
генезі системних відхилень при ГПП, ускладнено-
му ЦД. Різнонаправленість змін в організмі цих 
хворих вимагають розробки нових і вдосконален-
ня відомих методів лікування. 
Мета роботи: вивчити стан АОС захисту в ор-
ганізмі піддослідних тварин при змодельованому 
ГПП на тлі ЦД порівняно із тваринами з експери-
ментальним ГПП.
Матеріали і методи. Експерименти викона-
но на базі Центральної науково-дослідної лабо-
раторії Державного вищого навчального закладу 
“Тернопільський державний медичний універси-
тет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України” (сві-
доцтво про атестацію № 000478 від 17.12.2007 р.). 
Під час досліджень використано 56 білих щу-
рів, яких було поділено на три групи: основна гру-
па – 24 тварини із змодельованим ГПП на тлі ЦД; 
група порівняння – 24 тварини із змодельованим 
перитонітом; контрольна група – 8 інтактних тва-
рин, яких утримували у стандартних умовах віва-
рію. Усі порівнювані групи тварин були репрезен-
тативні за масою, статтю та віком. 
Експериментальний ЦД відтворювали шляхом 
внутрішньоочеревинного застосування стреп-
тозотоцину натщесерце в дозі 60 мг/кг (фірми 
“Sigmal», який розчиняли в буферному натрієво-
цитратному розчині рН 4,5). Дослідження вмісту 
глюкози здійснювали о 900 за умов вільного досту-
пу експериментальних тварин до їжі та води про-
тягом нічного періоду часу. Впродовж всього пе-
ріоду спостереження щурам вводили інсулін (0–
2 ОД підшкірно два–пять разів на тиждень). 
Через 2 тижні з моменту застосування стреп-
тозотоцину в щурів із венозної крові, яку отриму-
вали із хвостової вени, визначали вміст глюкози 
і в подальших дослідженнях спостерігали тільки 
тих щурів, у яких вміст глюкози складав більше 
300 мг/л. Тваринам контрольної групи замість 
стрептозотоцину вводили підшкірно стерильний 
0,9 % розчин натрію хлориду [8].
Вплив ЦД на перебіг ГПП вивчали на запро-
понованій В. А. Лазаренком та співавт. моделі [9]. 
Ця модель за етіологічними чинниками, клінічни-
ми проявами і фазністю перебігу подібна до ана-
логічного процесу в людини. На 14-ту добу піс-
ля уведення стрептозотоцину тваринам основної 
групи вводили 10 % профільтрованої калової сус-
пензії в черевну порожнину дослідних щурів у до-
зі 0,5 мл на 100 г маси тіла. Щурам групи порів-
няння лише підшкірно вводили калову суспензію. 
Калову суспензію отримували шляхом змішуван-
ня ізотонічного розчину і калу зі сліпої кишки 2–3 
інтактних тварин, потім її двічі фільтрували через 
подвійний шар марлі. Одержану суспензію не піз-
ніше ніж через 20 хв після приготування вводи-
ли інтактним щурам пункційним способом. Щоб 
уникнути пошкодження внутрішніх органів при 
введенні калової суспензії в черевну порожнину, 
тварин тримали вертикально, каудальним кінцем 
вгору. Методом пункції вентральної стінки в цен-
трі середньої лінії живота, направляючи кінець 
голки по черзі у праве і ліве підребер’я, праву та 
ліву клубові ділянки, вводили однакову кількість 
калової суспензії.
Терміни спостереження – 1-ша, 3-тя і 7-ма до-
би від початку моделювання перитоніту. Для про-
ведення досліджень використовували цільну кров 
та сироватку крові, а також гомогенат печінки.
Дане експериментальне дослідження проводи-
ли із дотриманням загальних правил і положень 
Європейської Конвенції із захисту хребетних тва-
рин, які використовуються для дослідницьких та 
інших наукових цілей (Страсбург, 1986), Загаль-
них етичних принципів експериментів на твари-
нах (Київ, 2001) та Закону України “Про захист 
тварин від жорстокої поведінки” (2006).
Про стан АОС захисту в різні терміни експери-
менту судили за рівнями СОД активності в плаз-
мі крові, каталазної активності крові та печінки, 
відновленого глутатіону та церулоплазміну (ЦП) 
плазми крові.
СОД активність визначали на підставі здат-
ності її конкурувати з нітротетразолієм синім за 
супероксидні аніони, які утворюються внаслідок 
аеробної взаємодії відновленої форми НАДН
2
 та 
феназинметасульфату. Ступінь блокування актив-
ності СОД визначали спектрометричним мето-
дом. За 1 ум. од. СОД активності приймали таку 
кількість ферменту, яка здатна пригнічувати від-
новлення нітротетразолію синього на 50 %.
Каталазну активнiсть визначали за методом, 
принцип якого полягає на здатностi пероксиду 
водню утворювати з молiбдатом амонiю стiйкий 
забарвлений комплекс. Дослiджували плазму 
кровi i тканину печiнки, з якої на холодi готували 
10 % гомогенат на 0,05 М трiс-буферi (рН = 7,8). 
Реакцiю розпочинали з додавання 0,1 мл плазми 
або гомогенату до 2 мл 0,03 % розчину перокси-
ду водню. Паралельно готували холосту пробу, 
в яку замiсть дослiджуваного матерiалу вносили 
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0,1 мл дистильованої води. Через 10 хв реакцiю 
зупиняли додаванням 1 мл 4 % молiбдату амонiю. 
Інтенсивнiсть забарвлення розчину вимiрювали за 
допомогою спектрофотометричного методу [10].
Вміст відновленого глутатіону визначали за 
спектрофотометричним методом [11], який поля-
гає в тому, що при взаємодії 5,5'-дитіобіс (2-нітро-
бензойної) кислоти (реактив Елмана) з вільними 
SH-групами відновленого глутатіону відбувається 
утворення тіонітрофенильного аніону, кількість 
якого прямо пропорційна вмісту SH-груп.
Кількість церулоплазміну (ЦП) також визна-
чали за спектрофотометричним методом [12]. 
Принцип методу: окиснення п-фенiлендіамiну в 
присутностi ЦП призводить до утворення забарв-
лених продуктiв. Кiлькiсть ЦП прямо пропорцiйна 
iнтенсивностi забарвлення. Дослiджували плаз-
му кровi. В пробiрки вносили по 0,1 мл плаз-
ми. В контрольну пробiрку додавали 1 мл 0,5 % 
розчину гiдроксиламiну солянокислого з метою 
iнактивацiї ферменту. У всi пробiрки додавали 
по 8 мл 0,4 М розчину ацетатного буферу (рН = 
5,5) i по 1 мл п-фенiлендіамiну. Пробiрки закрива-
ли корками i витримували в термостатi при 37 оС 
протягом години. Потiм у кожну пробiрку, крiм 
контролю, додавали 1 мл гiдроксиламiну соляно-
кислого. Проби витримували 30 хв при 4 оС після 
чого визначали їх оптичну щiльнiсть проти конт-
ролю на спектрофотометрi. 
Статистичну обробку цифрових даних здій-
снювали за допомогою програмного забезпечен-
ня Excel і STATISTICA з використанням параме-
тричних і непараметричних методів оцінки отри-
маних даних. Для всіх показників розраховували 
значення середньої арифметичної вибірки (M), її 
дисперсії і помилки середньої (m). Достовірність 
різниці значень між незалежними кількісними ве-
личинами визначали при нормальному розподілі 
за t-критерієм Стьюдента, в інших випадках – за 
допомогою U-критерію Манна–Уїтні (достовірни-
ми вважали відмінності при р<0,05).
Результати досліджень та їх обговорення. 
При дослідженні стану показників АОС у порів-
няльній групі тварин із змодельованим ГПП вста-
новлено лінійне статистично значуще зменшен-
ня вмісту СОД активності залежно від збільшен-
ня терміну спостереження: на 9,87 %, 18,97 % та 
на 30,97 % на 1, 3 та 7 доби відповідно (табл. 1) 
(p<0,05). Щодо каталазної активності в крові та 
печінці, то її вміст статистично значуще зменшу-
вався відносно термінів спостереження (p<0,05). 
Це можна пояснити тим, що каталаза є внутріш-
ньоклітинним ферментом, яка у ранні термі-
ни ураження активується в печінці з подальшим 
збільшенням її концентрації в плазмі крові.
Концентрація відновленого глутатіону в крові 
у тварин із змодельованим ГПП також статистич-
но значуще спадала відповідно до збільшення тер-
міну спостереження порівняно з інтактною гру-
пою: на 19,49 %, 25,74 % та на 29,78 % на 1, 3 та 
7 доби відповідно (p<0,05). Динаміка вмісту ЦП 
у плазмі крові протягом експерименту змінювала-
ся аналогічно концентрації ферментативних пред-
ставників АОС, тобто зменшувалася.
У тварин основної групи процеси АОС захис-
ту виснажувалися більшою мірою порівняно із гру-
пою порівняння (табл. 2). СОД активність на 1 до-
бу спос тереження зменшилася на 12,83 % відносно 
інтактної групи та на 9,94 % порівняно із групою 
із змодельованим ГПП; на 3 добу СОД активність 
зменшилася на 29,68 % та на 13,22 %, а на 7 добу – 
на 36,52 % та на 7,43 % відповідно (p<0,05). Рівень 
каталазної активності в крові та печінці дослідних 
тварин із експериментальним ГПП на тлі ЦД змен-
шувався відносно збільшення термінів спостере-
ження і був статистично значуще нижчим від тако-
го показника групи із змодельованим ГПП (p<0,05). 
Вміст відновленого глутатіону крові у тварин 
основної групи лінійно спадав порівняно з інтак-
тними тваринами: на 29,04 % і 11,87 % – на 1 до-
бу; на 33,82 % і 10,89 % – на 3 добу; на 36,40 % 
і 9,42 % – на 7 добу відповідно, і був статистич-





Тварини із гострим перитонітом (n=24)
1 доба (n=8) 3 доба (n=8) 7 доба (n=8)
СОД активність, ум. од. 57,15±1,65 51,51±1,08# 46,31±0,93# 39,45±0,63#
Каталазна активність крові, мкат/л 0,18±0,01 0,27±0,01# 0,20±0,01# 0,19±0,01#
Каталазна активність печінки, мкат⋅г–1 3,99±0,08 5,34±0,11# 5,21±0,11# 4,19±0,06#
Відновлений глутатіон у крові, мМ/л 2,72±0,01 2,19±0,02# 2,02±0,05# 1,91±0,04#
ЦП, г/л 0,23±0,02 0,36±0,01# 0,29±0,01# 0,24±0,01#
Примітка: # – достовірність різниці стосовно таких показників групи інтактних тварин.
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но значуще нижчим від таких показників групи 
тварин із змодельованим ГПП (p<0,05). Вміст ЦП 
у тварин із змодельованим ГПП на тлі ЦД також 
зменшувався і був статистично значуще нижчим 
від такого показника порівняльної групи (p<0,05).
Отже, у тварин із експериментальним ГПП на 
тлі ЦД захисні ресурси АОС виснажувалися біль-
шою мірою порівняно із тваринами із змодельо-
ваним ГПП.
Висновки. У тварин із ГПП на тлі ЦД суттєво 
виснажувалися ресурси антиоксидантного захисту, 
що підтверджено статистично значимо нижчими 
рівнями відновленого глутатіону, ЦП, СОД актив-
ності плазми крові та каталазної активності печін-
ки порівняно із групою тварин із змодельованим 
ГПП. Виявлене пригнічення АОС захисту вказує 
на значне виснаження факторів захисту організму 
при ГПП на тлі ЦД.
Перспективи подальших досліджень перед-
бачають вивчення взаємозалежності прооксидант-
ної та антиоксидантної системи захисту при змо-
дельованому гострому перитоніті на тлі ЦД.
Таблиця 2. Показники активності антиоксидантної системи у крові щурів із гострим поширеним 
перитонітом на тлі цукрового діабету (М±m) 
Показник Групи піддослідних тварин
Інтактні
(n=8)
Тварини із гострим перитонітом (n=24)
1 доба (n=8) 3 доба (n=8) 7 доба (n=8)



















































Примітки:  1. # – достовірність різниці стосовно таких показників групи інтактних тварин;
2. * – достовірність різниці стосовно таких показників порівняльної групи;
3. ## – достовірність різниці стосовно таких показників групи тварин на 1 добу спостереження;
4. ** – достовірність різниці стосовно таких показників групи тварин на 3 добу спостереження.
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STATUS OF THE ANTIOXIDANT PROTECTION SYSTEM AT EXPERIMENTAL PERITONITIS AGAINST 
THE BACKGROUND OF DIABETES
The aim of the work: to study the state of the antioxidant system of protection in the organism of experimental animals with acute, 
prevalent peritonitis modeled on the background of diabetes mellitus compared with animals with experimental acute peritonitis. 
Materials and Methods. 56 white rats were used in this work. Diabetes mellitus was modeled by intraperitoneal injection of Sigmal 
streptozotocin in a dose of 7 mg per 100 g of animal weight, acute peritonitis – by administering of 0.5 ml of 10 % captured fecal sus-
pension to the abdominal cavity of the animals under study. The indicators of antioxidant status were determined: superoxide dismutase 
activity of plasma, catalase activity of plasma and liver, recovered glutathione, ceruloplasmin. Terms of observation: 1, 3, 7 days from 
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the beginning of the peritonitis modeling. Blood serum and hemoglobin homogenate were used for research.
Results and Discussion. It was proved that in acute generalized peritonitis on the background of diabetes mellitus, antioxidant defense 
resources are exacerbated to a greater extent in comparison with the group of animals with simulated acute peritonitis. In the main 
group, there was a statistically significant decrease in such antioxidant parameters as ceruloplasmin (1 day – by 12.25 %, 3 day – by 
12.11 %, 7 day – by 11.15 %), glutathione reduced (1 day – by 11.87 %, 3 day – by 10.89 %, 7 days – by 9.42 %), superoxide dismutase 
activity of the blood plasma (1 day – by 9.94 %, for 3 day – 13.22 %, 7 day – by 7.43 %), catalase activity of the liver (1 day – by 
7.63 %, 3 day – by 19.39 %, 7 day – by 20.97 %), compared with a group with a simulated acute widespread peritonitis (p<0.05). In 
animals with experimental acute prevalent peritonitis, against the background of diabetes, protective antioxidant resources depleted to 
a greater extent compared to animals with a simulated acute peritonitis. Such detected inhibition of the antioxidant defense system indi-
cates a significant depletion of the organism's protective factors in acute generalized peritonitis on the background of diabetes mellitus.
Key words: acute generalized peritonitis; diabetes mellitus; antioxidant system.
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СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЬІ ЗАЩИТЬІ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 
ПЕРИТОНИТЕ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА
Цель работы: изучить состояние антиоксидантной системы защиты в организме подопытных животных при смоделированном 
остром распространенном перитоните на фоне сахарного диабета по сравнению с животными с экспериментальным острым 
распространенным перитонитом. 
Материалы и методы. В работе использовали 56 белых крыс. Сахарный диабет моделировали путем внутрибрюшинного 
введения стрептозотоцина фирмы “Sigmal” из расчета 7 мг на 100 г массы животного, острый распространенный перитонит 
– введением 0,5 мл 10 % профильтрованной каловой суспензии в брюшную полость исследуемых животных. Определяли 
показатели антиоксидантного статуса – супероксиддисмутазную активность плазмы, каталазную активность плазмы и печени, 
восстановленный глутатион, церулоплазмин. Сроки наблюдения: 1, 3, 7 суток от начала моделирования перитонита. Для 
проведения исследований использовали сыворотку крови и гомогенат печени.
Результаты исследований и их обсуждение. Доказано, что при остром распространенном перитоните на фоне сахарного диабета 
в большей степени истощаются антиоксидантные ресурсы защиты по сравнению с группой животных с смоделированным 
острым перитонитом. В основной группе отмечалось статистически значимое снижение таких антиоксидантных показателей, 
как церулоплазмин (на 1 сутки – на 12,25 %, на 3 сутки – на 12,11 %, на 7 сутки – на 11,15 %), восстановленный глутатион (на 
1 сутки – на 11,87 %, на 3 сутки – на 10,89 %, на 7 сутки – на 9,42 %), супероксиддисмутазная активность плазмы крови (на 
1 сутки – на 9,94 %, на 3 сутки – на 13, 22 %, на 7 сутки – на 7,43 %), каталазная активность печени (на 1 сутки – на 7,63 %, 
на 3 сутки – на 19,39 %, на 7 сутки – на 20,97 %) по сравнению с группой с смоделированным острым распространенным 
перитонитом (р<0,05). У животных с экспериментальным острым распространенным перитонитом на фоне сахарного диабета 
защитные антиоксидантные ресурсы истощались в большей степени по сравнению с животными со смоделированным острым 
перитонитом. Такое угнетение антиоксидантной системы защиты указывает на значительное истощение факторов защиты 
организма при остром распространенном перитоните на фоне сахарного диабета.
Ключевые слова: острый распространенный перитонит; сахарный диабет; антиоксидантная система.
